



HASIL PENELITIAN DAN PEMBAHASAN 
A. Hasil Penelitian 
Penelitian ini dilakukan di Instalasi Bedah Sentral RSUD Dr. Moewardi 
Surakarta danpemeriksaanlaboratoriumdilaksanakan di Laboratorium RSUD 
DR. Moewardi Surakarta yang dimulai padabulan September 2016 sampai 
Desember 2016. Sample penelitian ini ada 32 pasien yang bersedia diikut 
sertakan dalam penelitian yaitu pasien yang menjalani pembedahan elektif 
dengan anestesi umum di Instalasi Bedah Sentral RSUD Dr. Moewardi yang 
telah memenuhi kriteria inklusif dan eksklusi. Cara mendapatkan sampel yang 
digunakan dalam penelitian ini yaitu dengan mendatangi pasien di Instalasi 
Bedah Sentral RSUD Dr. Moewardi Surakarta, setelah itu dilakukan 
identifikasi identitas (nama, jenis kelamin, umur, nomor rekam medik), berat 
badan,  dan monitoring vital sign (tekanan darah, nadi, suhu badan) 
Sebelum tindakan sampel T0 diambil sampel darah vena sebanyak 5 ml 
untuk memperoleh data dasar dan dimasukkan ke dalam tabung Vacutainer, 
dikocok perlahan.  
Kemudian pada masing-masing kelompok, subjek diinjeksikan 
midazolam 0,07 mg/kgBB sebagai premedikasi dan fentanyl 2 µg/kgBB 
intravena sebagai analgetik fasilitas intubasi. Dilakukan induksi anestesi 
menggunakan propofol 1,5 mg/kgBB IV dan dilumpuhkan dengan atracurium 
0,5 mg/kgBB IV sebelum intubasi. Diambil sampel T1 darah vena sebanyak 5 
ml untuk memperoleh data dasar dan dimasukkan ke dalam tabung 
Vacutainer, dikocok perlahan.  
Intubasi endotrakeal dilakukan.Subjek diberi maintenance melalui 
mesin anestesi berupa isofluran 1 MAC yaitu 0,8 – 1,2 vol% (kelompok 
isofluran) dan sevofluran 1 MAC yaitu 1 – 2 vol% (kelompok sevofluran) 
serta O2 : N2O = 50% : 50%. Setelah 30 menit pemberian maintenance, 
diambil sampel T2 darah vena sebanyak 5 ml untuk memperoleh data kedua 
dan dimasukkan ke dalam tabung Vacutainer, dikocok perlahan. Seluruh 
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sampel darah kemudian dibawa ke Laboratorium RSUD DR. Moewardi 
Surakarta untuk diolah. 
1. Karateristik Dasar Subyek Peneltian 
Berdasarkan hasil penelitian pada 32 pasien yang bersedia diikut 
sertakan dalam penelitian yaitu pasien yang menjalani pembedahan elektif 
dengan anestesi umum di Instalasi Bedah Sentral RSUD Dr. Moewardi, 
didapatkan karakteristik subyek penelitian sebagai berikut. 








Laki-laki 11 (68,8%) 9 (56,3%) 
 Perempuan 5 (31,3%) 7 (43,8%) 
 Umur** 43,88 + 14,56 44,06 + 12,66 0,968 
Berat Badan*** 56,44 +5,74 57,19 +8,29 0,558 
Tekanan Darah 
   Sistolik*** 119,13 +25,72 125+22,91 0,316 
Diastolik*** 72,56 +22,26 77,69 +24,42 0,985 
Denyut Jantung** 101+6,79 103,13 + 5,70 0,345 
Suhu (
0
C)*** 37,88 +0,69 37,62 +0,82 0,385 
Laju Nafas*** 20,63 +3,91 21,56 +2,94 0,593 
Ket :  * Data Kategori (Jumlah, Prosentase) Uji Chi Square 
** Data numerikdistribusi normal (Mean + SD ) Uji Independen Sampel T test 
*** Data numerikdistribusi tidak normal (Mean + SD ) Uji Mann Whitney 
(Sumber : Hasil Olah Data 2016) 
 
Berdasarkan tabel 4.1 diketahui bahwa mayoritas pasien pada 
kelompok Sevofluran berjenis kelamin laki-laki (68,8%), pada kelompok 
Isofluran mayoritas juga laki-laki (56,3%). Nilai p=0,465 (p>0,05) yang 
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berarti bahwa tidak terdapat perbedaan yang signifikan karakteristik 
responden berdasarkan jenis kelamin antara kelompok Sevofluran dengan 
kelompok Isofluran, jadi karakteristik responden berdasarkan jenis kelamin 
pada kedua kelompok homogen. 
Umur pasien kelompok Sevofluran rata-rata 43,88 + 14,56tahun, 
sedangkan pada kelompok Isofluran rata-rata 44,06 + 12,66 tahun. Nilai 
p=0,968 (p>0,05) yang berarti bahwa tidak terdapat perbedaan yang 
signifikan karakteristik responden berdasarkan usia antara kelompok 
Sevofluran dengan kelompok Isofluran, jadi karakteristik responden 
berdasarkan umur pada kedua kelompok homogen. 
Berat badan pasien kelompok Sevofluran rata-rata 56,44 +5,74 kg, 
sedangkan pada kelompok Isofluran rata-rata 57,19 +8,29 kg. Nilai 
p=0,558 (p>0,05) yang berarti bahwa tidak terdapat perbedaan yang 
signifikan karakteristik responden berdasarkan berat badan antara 
kelompok Sevofluran dengan kelompok Isofluran, jadi karakteristik 
responden berdasarkan berat badan pada kedua kelompok homogen. 
Tekanan darah sistolik kelompok Sevofluran rata-rata 119,13 
+25,72 , sedangkan pada kelompok Isofluran rata-rata 125+22,91. Nilai 
p=0,316 (p>0,05) yang berarti bahwa tidak terdapat perbedaan yang 
signifikan karakteristik responden berdasarkan tekanan darah sistolik 
antara kelompok Sevofluran dengan kelompok Isofluran, jadi karakteristik 
responden berdasarkan tekanan darah sistolik pada kedua kelompok 
homogen. 
Tekanan darah diastolik kelompok Sevofluran rata-rata 72,56 
+22,26, sedangkan pada kelompok Isofluran rata-rata 77,69 +24,42. Nilai 
p=0,958 (p>0,05) yang berarti bahwa tidak terdapat perbedaan yang 
signifikan karakteristik responden berdasarkan tekanan darah diastolik 
antara kelompok Sevofluran dengan kelompok Isofluran, jadi karakteristik 




Denyut jantung pasien kelompok Sevofluran rata-rata 101+6,79, 
sedangkan pada kelompok Isofluran rata-rata 103,13 + 5,7. Nilai p=0,345 
(p>0,05) yang berarti bahwa tidak terdapat perbedaan yang signifikan 
karakteristik responden berdasarkan denyut jantung antara kelompok 
Sevofluran dengan kelompok Isofluran, jadi karakteristik responden 
berdasarkan denyut jantung pada kedua kelompok homogen. 
Suhu tubuh pasien pada kelompok Sevofluran rata-rata 37,88+0,69 
0
C, sedangkan pada kelompok Isofluran rata-rata 37,62+0,82 
0
C. Nilai 
p=0,385 (p>0,05) yang berarti bahwa tidak terdapat perbedaan yang 
signifikan karakteristik responden berdasarkan suhu tubuh antara 
kelompok Sevofluran dengan kelompok Isofluran, jadi karakteristik 
responden berdasarkan suhu pada kedua kelompok homogen. 
Laju nafas pasien kelompok Sevofluran rata-rata 20,63+3,91, 
sedangkan pada kelompok Isofluran rata-rata 21,56+2,94. Nilai p=0,593 
(p>0,05) yang berarti bahwa tidak terdapat perbedaan yang signifikan 
karakteristik responden berdasarkan laju nafas antara kelompok Sevofluran 
dengan kelompok Isofluran, jadi karakteristik responden berdasarkan laju 
nafas pada kedua kelompok homogen. 
Berdasarkan uraian diatas diketahui bahwa pada karateristik dasar 
subyek penelitian mendapatkan nilai p >0,05, hal ini menyatakan bahwa 
tidak ada perbedaan yang signifikan karakteristik dasar subyek penelitiaan, 
atau dapat dikatakan sampel pada kelompok yang diberi Sevofluran 
memiliki karateristik dasar yang tidak berbeda dengan sampel pada 
kelompok yang diberi Isofluran. 
2. Perbedaan Isofluran Dibanding Sevofluran Terhadap Kadar Gula 
Darah Pasien Yang Menjalani Anestesi Umum. 
Pengaruh pemberian Isofluran Dan Sevofluran pada pasien yang 
menjalani anestesi umum terhadap kadar gula darah dapat diketahui 
dengan uji beda kadar gula darah antara kedua kelompok perlakuan 
tersebut. Penelitian ini menggunakan data nominal akan tetapi berdasarkan 
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uji normalitas data penelitian tersebut berdistribusi normal (p>0,05), 
sehingga uji beda dilakukan dengan uji statistik pair sampel t test untuk 
kelompok berpasangan independent sampel t test untuk kelompok tidak 
berpasangan. 








T0 68,63+16,25 66,00+23,71 0,717 
T1 81.44+17,12 79,44+27,52 0,807 
T2 77,88+25,52 91,19+32,12 0,204 
P* 0.102 0.000 
 T1-T0 12,81+10,99 13,44+11,76 0,878 
T2-T0 9,25+21,25 25,19+17,74 0,028 
Ket :  * Antar kelompok berpasangan(antara T0 dan T2) Uji paired sampel t test 
** Antar kelompok tidak berpasangan Uji Independen Sampel T test 
T0 : kadar gula darah sebelum perlakuan 
T1 : kadar gula darah setelah perlakuan 15 menit 
T2 : kadar gula darah setelah perlakuan 30 menit 
           (Sumber : Hasil Olah Data 2016) 
 
Berdasarkan tabel 4.2 diketahui bahwa kadar gula darah sebelum 
perlakuan T0 pada pasien kelompok Sevofluran rata-rata 68,63+16,25 
mg/dL, sedangkan pada kelompok Isofluran rata-rata 66,00+23,71 mg/dL. 
Nilai p=0,717 (p>0,05) yang berarti bahwa tidak terdapat perbedaan yang 
signifikan kadar gula darah sebelum perlakuan antara kelompok 
Sevofluran dengan kelompok Isofluran. 
Kemudian kadar gula darah 15 menit setelah perlakuan (T1) pada 
pasien kelompok Sevofluran rata-rata 81,44+17,12 mg/dL, sedangkan pada 
kelompok Isofluran rata-rata 79,44+27,52 mg/dL. Nilai p=0,807 (p>0,05) 
yang berarti bahwa tidak terdapat perbedaan yang signifikan kadar gula 
darah pada T1 antara kelompok Sevofluran dengan kelompok Isofluran. 
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Kadar gula darah 30 menit setelah perlakuan (T2) pada pasien 
kelompok Sevofluran rata-rata 77,88+25,52 mg/dL, sedangkan pada 
kelompok Isofluran rata-rata 91,19+32,12 mg/dL. Nilai p=0,204 (p>0,05) 
yang berarti bahwa tidak terdapat perbedaan yang signifikan kadar gula 
darah pada T2 antara kelompok Sevofluran dengan kelompok Isofluran. 
Selisih kadar gula darah antara 15 menit setelah perlakuan dan 
sebelum perlakuan (T1-T0) pada pasien kelompok Sevofluran rata-rata 
12,81+10,99 mg/dL, sedangkan pada kelompok Isofluran rata-rata 
13,44+11,76 mg/dL. Nilai p=0,878 (p>0,05) yang berarti bahwa tidak 
terdapat perbedaan yang signifikan selisih kadar gula darah pada T1-T0 
antara kelompok Sevofluran dengan kelompok Isofluran. 
Selisih kadar gula darah antara 30 menit setelah perlakuan dan 
sebelum perlakuan(T2-T0)pada pasien kelompok Sevofluran rata-rata 
9.25+21.25 mg/dL, sedangkan pada kelompok Isofluran rata-rata 
25.19+17.74 mg/dL. Nilai p=0,028 (p<0,05) yang berarti bahwa terdapat 
perbedaan yang signifikan selisih kadar gula darah pada T2-T0 antara 
kelompok Sevofluran dengan kelompok Isofluran. Dengan kata lain 
penggunaan Isofluran lebih meningkatkan kadar gula darah dibandingkan 








Gambar 8.  Perbandingan Peningkatan Kadar Gula Darah 
Berdasarkan gambar 8 diketahui bahwa kelompok isofluran terjadi 
peningkatan kadar gula darah dari waktu ke waktu, sedangkan pada 
kelompok sevofluran peningkatan kadar gula darah terjadi pada waktu 15 
menit setelah pemberian maintenance T1 kemudian mengalami penurunan 
pada waktu 30 menit setelah pemberian maintenance (T2). Selisih 
peningkatan T2-T0 menunjukan perbedaan yang signifikan antara 
kelompok sevofluran dengan isofluran dengan nilai p-0,028 pada 30 menit 
setelah pemberian maintenance. Dengan demikian penggunaan sevofluran 
lebih efektif dalam menghambat peningkatan kadar gula darah 
dibandingkan dengan isofluran pada waktu 30 menit setelah pemberian 
maintenance (T2).  
 
B. Pembahasan 
Hasil penelitian ini menunjukkan bahwa terdapat peningkatan kadar 
gula darah setelah pemberian maintenance selama 15 menit baik pada 
kelompok sevofluran maupun isofluran. Dimana Selisih kadar gula darah 
























                       p=0,878 p=0,028 
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kelompok Sevofluran rata-rata 12,81+10,99 mg/dL, sedangkan pada 
kelompok Isofluran rata-rata 13,44+11,76 mg/dL. Nilai p=0,878 (p>0,05) 
yang berarti bahwa tidak terdapat perbedaan yang signifikan selisih kadar 
gula darah pada T1-T0 antara kelompok Sevofluran dengan kelompok 
Isofluran. 
Peningkatan kadar gula darah setelah 15 menit pemberian maintenance 
agen inhalasi dimungkinkan karena berbagai hal diantaranya respon stress 
operasi, seperti perubahan kardiovaskular, perubahan cairan dan elektrolit, 
perubahan respon imun, perubahan metabolit, obat−obatan anestesi intravena, 
nyeri dan emosi yang semuanya mempengaruhi katekolamin, glukagon, 
insulin, kortisol serta metabolisme lemak dan karbohidrat. (Wani et al, 1993; 
Heger, 2008) 
Kadar gula darah menunjukkan perbedaan yang signifikan antara 
kelompok sevofluran dengan isofluran pada waktu 30 menit setelah 
maintenance (T2). Dimana selisih kadar gula darah T2-T0 pada pasien 
kelompok Sevofluran rata-rata 9,25+21,25 mg/dL, sedangkan pada kelompok 
Isofluran rata-rata 25,19+17,74 mg/dL. Nilai p=0,028 (p>0,05) yang berarti 
bahwa terdapat perbedaan yang signifikan selisih kadar gula darah pada T2-T0 
antara kelompok Sevofluran dengan kelompok Isofluran. Hal ini menunjukkan 
bahwa penggunaan sevofluran lebih efektif dibandingkan dengan isofluran 
dalam menghambat peningkatan kadar gula darah. 
Hasil penelitian juga menunjukkan bahwa pasien kelompok Sevofluran 
sebelum perlakuan (T0) kadar gula darah rata-rata 68,63+16,25 mg/dL, 
sedangkan setelah perlakuan (T2) meningkat menjadi77,88+25,52 mg/dL, 
terjadi peningkatan rata-rata sebesar 9.25+21.25 mg/dL. Nilai p=0,102 
(p>0,05) yang berarti bahwa tidak terdapat perbedaan yang signifikan kadar 
gula darah sebelum dan sesudah perlakuan pada kelompok Sevofluran. 
Pasien kelompok Isofluran sebelum perlakuan (T0) kadar gula darah 
rata-rata 66,00+23,71mg/dL, sedangkan setelah perlakuan (T2) meningkat 
menjadi 91,19+32,12 mg/dL. Terjadi peningkatan kadar gula darah rata-rata 
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sebesar 25,19+17,74 mg/dL. Nilai p=0,000 (p<0,05) yang berarti bahwa 
terdapat perbedaan yang signifikan kadar gula darah sebelum dan sesudah 
perlakuan pada kelompok isofluran. 
Anestesi inhalasi banyak digunakan dalam praktik anestesi umum 
karena kemudahan dalam pemberian dan kemudahan dalam mengawasi 
efeknya. Agen anestesi utama yang sering digunakan saat ini adalah isofluran, 
desfluran, dan sevofluran. Sevofluran merupakan agen anestesi inhalasi yang 
paling banyak digunakan pada anak-anak (Ebert et al, 2009). Dosis anestesi 
inhalasi biasanya ditetapkan dalam MAC (minimum alveolar concentration) 
(Saifee et al, 2007).  Beberapa agen inhalasi dapat memberikan efek proteksi 
miokard sehingga mencegah timbulnya iskemia yang diperlukan oleh banyak 
pasien yang menjalani anestesi umum (Campagna et al, 2003). 
Saho et al (1997) menyebutkan pelepasan insulin yang distimulasi oleh 
glukosa ditekan oleh anestesi inhalasi pada model in vitro dan in vivo. Dari 
penelitian tersebut, anestesi sevofluran dapat mengurangi sekresi insulin yang 
diinduksi glukosa. Demikian juga, sekresi insulin basal yang diinhibisi oleh 
anestesi inhalasi. Sekresi insulin basal menurun selama anestesi sevofluran. 
Oyama et al (1989) menyebutkan sekresi insulin basal menurun dengan 
anestesi sevofluran-nitro oksida. Anestesi sevofluran mempunyai efek inhibisi 
cepat yang reversibel pada sekresi insulin yang distimulasi glukosa, seperti 
pada anestesi inhalasi lain. Dalam hal ini, sevofluran juga dapat menginduksi 
resistensi insulin. Suatu studi hewan menunjukkan bahwa isoflurane 
menyebabkan hiperglikemia dalam derajat yang sama, namun, suatu studi 
observasi menunjukkan hasil yang bertolak belakang.Dengan Isofluran, 
cenderung terjadi penurunan aksi insulin dan glucagon sehingga utilisasi 
glukosa akan menurun (Allison SP, et al, 1998). 
Pengaruh isofluran dan sevofluran tersebut tidak lepas dari mekanisme 
aksi dari anestesi umum inhalasi yang pada akhirnya juga akan mempengaruhi 
beberapa parameter laboratorium. Telah diketahui sebelumnya bahwa prinsip 
utama mekanisme aksi anestesi inhalasi adalah menginduksi transmisi inhibisi 
dan menghambat transmisi ekstasi pada neuron (Morgan et al, 2013). Terdapat 
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banyak jalur bagi anestesi inhalasi untuk menjalankan mekanisme tersebut. 
Anestesi inhalasi bekerja dengan mengaktivasi reseptor neurotransmiter 
inhibisi seperti GABAA dan glisin, serta mengaktivasi kanal ion kalium 
sehingga menyebabkan influk kalium dan terjadi hiperpolarisasi pada level 
presinapsis dan postsinapsis. Selain itu, anestesi inhalasi juga bekerja dengan 
menghambat transmisi eksitasi melalui inhibisi terhadap asetilkolin nikotinik 
neuronal, reseptor glutamat (NMDA dan AMPA), kanal ion natrium, dan 
kalsium sehingga mencegah timbulnya depolarisasi neuron (Perouansky et al, 
2009).  
Sevofluran merupakan cairan volatil yang stabil, jernih, dan tidak 
berwarna pada suhu ruangan serta tidak mudah terbakar atau meledak. 
Sevofluran memiliki bau yang paling tidak menusuk di antara ketiga agen 
inhalasi utama (isofluran, desfluran, dan sevofluran). Bau sevofluran tercium 
menyenangkan seperti bau kloroform. Sevofluran diberikan ke pasien secara 
inhalasi melalui mesin anestesi langsung menuju ke sistem pernafasan dan 
diserap oleh sirkulasi pulmonal (Saber et al, 2009). 
Peningkatan yang cepat dan tidak tajam pada konsentrasi obat anestesi 
di alveoli menyebabkan sevofluran sebagai pilihan yang paling bagus untuk 
induksi anestesi yang cepat dan lembut pada anak-anak dan pasien dewasa. 
Pada kenyataannya, induksi inhalasi dengan sevofluran 4-8% dalam 50% 
campuran nitrit oksida dan oksigen dapat dicapai kira-kira dalam 1-3 menit. 
Demikian juga, daya larut dalam darah yang rendah mengakibatkan penurunan 
konsentrasi obat anestesi di alveoli yang cepat yang tidak terus-menerus dan 
timbulnya lebih cepat dibandingkan isofluran (walalupun tidak dipindahkan 
lebih awal dari unit perawatan post anestesi) (Morgan et al, 2013). 
Hasil penelitian ini menunjukkan bahwa penggunaan sevofluran lebih 
efektif dalam menghambat peningkatan kadar gula darah pada pasien yang 
menjalani anatesi umum. Dimana Selisih kadar gula darah antara sebelum 
perlakuan dan 30 menit setelah maintenance(T2-T0),peningkatangula dara 
pada pasien kelompok Sevofluran rata-rata 9,25+21,25 mg/dL, sedangkan 
pada kelompok Isofluran rata-rata 25,19 +17,74 mg/dL. dan secara statistik 
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mendapatkan nilai p=0,878 (p>0,05). Hasil penelitian sesuai dengan pendapat 
Oyama et al (1989) yang menyebutkan sekresi insulin basal menurun dengan 
anestesi sevofluran-nitro oksida. Anestesi sevofluran mempunyai efek inhibisi 
cepat yang reversibel pada sekresi insulin yang distimulasi glukosa, seperti 
























Terdapat perbedaan bermakna pengaruh isofluran dibanding sevofluran 
terhadap kadar gula darah pasien yang menjalani anestesi umum. Isofluran 
lebih meningkatkan kadar gula darah pasien yang menjalani anestesi umum 
dibanding sevofluran.  
 
B. Saran 
1. Perlu penelitian lebih lanjut mengenai perbedaan pengaruh isofluran dan 
sevofluran terhadap kadar gula darah pasien yang menjalani anestesi 
umum di waktu yang berbeda (misal 45, 60, 75, 90, dan 120 menit) setelah 
pemberian maintenance. 
2. Penggunaaan anestesi inhalasi sevoflurane perlu dipertimbangkan 
dibandingkan dengan isoflurane pada pasien dengan diabetes mellitus, 
mengingat pengaruhnya yang menghambat kenaikan kadar gula darah 
lebih baik. 
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